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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ دﺳـﮑﻮاﻣﺎﺗﯿﻮ از ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی ﻧﺴـﺒﺘﺎً ﻧـﺎدر 
دوران ﮐﻮدﮐـﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. در دوره ﻧـﻮزادی ﻧـﯿﺰ ﻓﻘـﻂ ﭼﻨــﺪ 
ﮔـﺰارش ﻣﺸـﮑﻮک از اﯾ ـــﻦ ﺑﯿﻤــﺎری ﻋﻨــﻮان ﺷــﺪه اﺳــﺖ. 
redeorhcS در ﺳﺎل 2991 ﭘﻨﺞ ﻣﻮرد از ﭘﻨﻮﻣﻮﻧــﯽ ﺑﯿﻨـﺎﺑﯿﻨﯽ 
ﻧـﻮزادان را ﮐـﻪ ﻣﺸـﺎﺑﻪ ﻫﯿﭽﯿـﮏ از اﻧـﻮاع ﺗﻘﺴـﯿﻢﺑﻨﺪی ﻗﺒﻠ ــﯽ 
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژی ﻧﺒﻮد ﮔﺰارش ﻧﻤﻮد)1(. ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﺳـﻦ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه 
در اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری 5/2 ﻫﻔﺘﮕـﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. اﺗﯿﻮﻟــﻮژی اﯾـﻦ 
ﺑﯿﻤﺎری ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم اﺳـﺖ وﻟـﯽ ﻋﻮاﻣـﻞ ﻋﻔﻮﻧـﯽ، آدﻧﻮوﯾﺮوﺳـﻬﺎ، 
ﺳﺮﺧﺠـــﻪ ﻣﺎدرزادی، ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن، ﻋﻠﻞ ژﻧﺘﯿـــﮏ و 
 
 
 
 
داروﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻧﯿﺘﺮوﻓﻮراﻧﺘﻮﺋﯿﻦ ﻣﻄﺮح ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ)2(. ﻧﺸـﺎﻧﻪﻫﺎی 
ﺑﯿﻤﺎری ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻪ ﮐﻨـﺪی ﺑـﺮوز ﻣﯽﻧﻤـﺎﯾﻨﺪ. اﺑﺘـﺪا ﺗـﺎﮐﯽﭘﻨـﻪ و 
ﺗﻨﮕـﯽ ﻧﻔـﺲ در ﺣﯿـﻦ ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ، ﺑﺘﺪرﯾـﺞ ﺳـﺮﻓﻪ ﻓ ـــﺎﻗﺪ ﺧﻠــﻂ، 
ﺑﯽاﺷـﺘﻬﺎﯾﯽ، ﮐـﺎﻫﺶ وزن و ﺑـﺎﻻﺧﺮه ﺳــﯿﺎﻧﻮز و ﻧﺎرﺳــﺎﯾﯽ 
ﺗﻨﻔﺴﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﺷﻮد. ﺗﺐ ﻏﯿﺮﻣﻌﻤﻮل ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ و gnibbulC 
ﻧﯿﺰ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﭘﺎﯾﺪاری ﻧﯿﺴﺖ. در ﺳ ــﻤﻊ رﯾـﻪﮔـﺎه راﻟـﻬﺎی ﻇﺮﯾﻔـﯽ 
ﺷﻨﯿﺪه ﻣﯽﺷﻮد. ﺗﺎﮐﯽﭘﻨﻪ، ﺑﻪ داﺧـﻞ ﮐﺸـﯿﺪﮔـﯽ ﭘﺮهﻫـﺎی ﺑﯿﻨـﯽ 
)gniralf lasan( و اﺳـﺘﻔﺎده از ﻋﻀـﻼت ﻓﺮﻋـﯽ ﺗﻨﻔﺴــﯽ از 
دﯾﮕﺮ ﯾﺎﻓﺘﻪﻫـﺎ ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ. در ﻣﻘﺎﯾﺴـــﻪ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی اﻧﺴﺪادی  
 
ﭼﮑﯿﺪه  
    ﻣﻮرد ﻣﻌﺮﻓﯽ ﻧﻮزاد دوازده روزهای ﺑﻮد ﮐﻪ دوران ﺟﻨﯿﻨﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ داﺷـﺖ و ﻫﻨﮕـﺎم ﺗﻮﻟـﺪ ﻧـﯿﺰ ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﻮد. وی ﺑﺪﻟﯿـﻞ
ﻣﺸﮑﻼت ﺗﻨﻔﺴﯽ، ﺑﯿﻘﺮاری و اﺳﺘﻔﺮاغ، ﺑﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺳﭙﺘﯽﺳﻤﯽ ﺑﺴﺘﺮی ﮔﺮدﯾﺪ و ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻗﺮار ﮔﺮﻓــﺖ.
از ﮐﺸﺖ ﺧﻮن، ﺑﻨــــﺪ ﻧﺎف و ﺳﺎﯾــــﺮ ﺗﺮﺷﺤﺎت ﺑـﺪن اﺳـﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮک اﭘﯿﺪرﻣﯿﺪﯾــــﺲ ﺑﺪﺳـﺖ آﻣـــــﺪ. ﻋﻠﯽرﻏـﻢ اداﻣـﻪ
درﻣﺎن، ﺣﺎل ﻧﻮزاد رو ﺑﻪ وﺧﺎﻣﺖ ﮔﺬاﺷــــﺖ و در ﻧﻬﺎﯾـــﺖ ﭘﺲ از 41 روز ﺑﺴﺘﺮی ﺑﺎ ﺗـﺎﺑﻠﻮی ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ ﺗﻨﻔﺴـﯽ ﻓـﻮت
ﻧﻤـﻮد. ﺑﻌـﺪ از اﺗـﻮﭘﺴـﯽ و ﻧﻤﻮﻧـﻪﺑﺮداری از ﺑﺎﻓــــﺖ رﯾـﻪ، ﺗﺸـــﺨﯿﺺ ﭘــﺎﺗﻮﻟﻮژی ﭘﻨﻮﻣﻮﻧــﯽ ﺑﯿﻨــﺎﺑﯿﻨﯽ دﺳــﮑﻮاﻣﺎﺗﯿﻮ
)ainomuenp laititsretni evitamauqseD( ﻣﺴﺠﻞ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    اﯾﻦ ﻧﻮع ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ در دوران ﮐﻮدﮐﯽ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﻧ ـﺎدر ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ و در دورۀ ﻧـﻮزادی ﻓﻘـﻂ ﭼﻨـﺪ ﮔـﺰارش ﻣﺸـﮑﻮک از اﯾـﻦ
ﺑﯿﻤﺎری ﻋﻨﻮان ﺷﺪه اﺳﺖ. redeorhcS در ﺳﺎل 2991 ﭘﻨﺞ ﻣﻮرد از ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ ﻧﻮزادان را ﮐﻪ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻫﯿﭻﮐـﺪام از
اﻧﻮاع ﺗﻘﺴﯿﻢﺑﻨﺪی ﻗﺒﻠﯽ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژی ﻧﺒﻮد ﮔﺰارش ﻧﻤﻮد. 
    از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌﯽ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﺑﺎز ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ دﻟﯿﻞ ﻧﺎدر ﺷﻤﺮدن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺪم
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻣﻮارد آن ﺑﺎﺷﺪ. ﻟﺬا ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣ ــﯽﮔـﺮدد در ﺻـﻮرت ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻋﻼﺋـﻢ اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎری در دوران ﻧـﻮزادی ﺗﻮﺟـﻪ
ﺑﯿﺸﺘﺮی ﺑﻪ درﻣﺎن ﻣﺒﺬول ﮔﺮدد.   
         
 ﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎ: 1 –  ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ دﺳﮑﻮاﻣﺎﺗﯿﻮ  2 – ﺳﭙﺘﯽﺳﻤﯽ اﺳﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮک اﭘﯿﺪرﻣﯿﺪﯾﺲ
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ در آﺑﺎﻧﻤﺎه ﺳﺎل 8731 در ﮐﻨﮕﺮه داﻧﺸﺠﻮﯾﯽ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﻋﻔﻮﻧﯽ ـ ﻫﻤﺪان اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ.   
I( ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﻧﻮزادان، ﻋﻀﻮ ﻫﯿﺌﺖ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
II( ﭘﺰﺷﮏ ﻋﻤﻮﻣﯽ، دﺳﺘﯿﺎر اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژی ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، داﻧﺸﮑﺪه ﺑﻬﺪاﺷﺖ و ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﮔﺮﻣﺴﯿﺮی ﻟﻨﺪن، اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن.  
III( داﻧﺸﺠﻮی ﭘﺰﺷﮑﯽ، ﻋﻀﻮ ﮐﻤﯿﺘﻪ ﭘﮋوﻫﺸﯽ داﻧﺸﺠﻮﯾﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ – درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان )*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺆول( 
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اﺳﺘﻔﺎده از ﻋﻀـﻼت ﻓﺮﻋــﯽ ﺗﻨﻔﺴـﯽ ﮐﻤـﺘﺮ ﺷـﺎﯾﻊ اﺳـﺖ اﻣـﺎ 
ﻫﯿﭙﻮﮐﺴـﻤﯽ در ﻫـﺮ دو ﺑﯿﻤـﺎری ﺑـﻪ ﯾـﮏ اﻧ ـــﺪازه اﺳــﺖ. در 
رادﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺳﯿﻨﻪ ﻣﻨﻈﺮه ﻣﻨﺘﺸﺮ، ﮐﺪر و ﺑﺼﻮرت ﺷﯿﺸﻪ ﻣﺎت 
)ssalg dnuorg(، ﺑﺨﺼﻮص در ﻗﺎﻋﺪه رﯾﻪﻫﺎ، ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺮاﮐﻢ 
ﻧﺎﻓﯽ ﻣﺸــﺨﺺ اﺳـﺖ. ﮐﺸـﺘﻬﺎی وﯾﺮوﺳـﯽ، ﺑـﺎﮐﺘﺮﯾﻮﻟﻮژی و 
ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی ﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ دوره ﺣﺎد و ﻧﻘﺎﻫﺖ ﺑﺮای رﺳﯿﺪن ﺑ ــﻪ 
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﮐﻤﮑـﯽ ﻧﻤﯽﻧﻤـﺎﯾﻨﺪ. ﺗﺸـﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌـﯽ ﺧﺼﻮﺻـﺎً ﺑـﺎ 
اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﯿﻮﭘﺴ ــﯽ ﺑـﺎز ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ)3، 4و 5(. ﺑﯿﻤـﺎری از ﻧﻈـﺮ 
آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳــﯽ ﺑ ــــﺎ ﭘﺮروﻟﯿﻔﺮاﺳـــﯿﻮن و دﺳﮑﻮاﻣﺎﺳـــﯿﻮن 
)noitamauqsed( ﺷـﺪﯾﺪ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی ﺣﺒﺎﺑﭽ ـــﻪای ﺗﯿــﭗ II و 
ﺿﺨﯿـﻢ ﺷـﺪن دﯾﻮارهﻫـﺎی ﺣﺒﺎﺑﭽـﻪای ﻣﺸـﺨﺺ ﻣﯽﺷـﻮد و 
ﻣﯿﺰان دﺳﮑﻮاﻣﺎﺳﯿﻮن ﺑﻤﺮاﺗﺐ ﺑﯿﺶ از ﻣ ــﯿﺰان ﺿﺨﯿـﻢ ﺷـﺪن 
دﯾـﻮاره آﻟﻮﺋـﻮل اﺳـﺖ و در ﺻـﻮرت ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ، ﺑـﻪ ﻓﯿ ــﺒﺮوز 
ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ ﻣﺰﻣﻦ ﻣﯽاﻧﺠﺎﻣﺪ)3، 5و 6(. 
    اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪ ﭘﺎﺳﺦ ﻣﯽدﻫﻨـﺪ. 
ﻋﻼﺋـﻢ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻋﺖ ﺑـﻬﺒﻮد ﻣﯽﯾـﺎﺑﻨﺪ وﻟـﯽ ﻧﺸ ــﺎﻧﻪﻫﺎی 
رادﯾﻮﻟﻮژی ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﮐﻤﺘﺮی ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺎز ﻣﯽﮔﺮدﻧﺪ. 
    در اﯾﻦ ﮔﺰارش ﺑـﻪ ﺷـﺮح اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎری در ﯾـﮏ ﻧـﻮزاد 21 
روزه ﮐﻪ ﺑﺎ دﯾﺴﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻧﻤﻮده ﺑﻮد و ﻧﯿﺰ دﭼـﺎر 
ﺳﭙﺘﯽﺳﻤﯽ اﺳﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮک اﭘﯿﺪرﻣﯿﺪﯾﺲ ﺑﻮد ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﻣﯽﺷﻮد. 
در اﺗﻮﭘﺴﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه از ﻧ ــﻮزاد ﻣﺬﮐـﻮر ﭘﻨﻮﻣﻮﻧـﯽ ﺑﯿﻨـﺎﺑﯿﻨﯽ 
دﺳﮑﻮاﻣﺎﺗﯿﻮ ﺑﻌﻨﻮان ﻋﻠﺖ ﻣﺮگ وی ﻣﺴﺠﻞ ﮔﺮدﯾﺪ. 
 
ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺑﯿﻤﺎر 
    ﻣﻮرد ﻣﻌﺮﻓﯽ ﻧﻮزاد ﭘﺴﺮ، 21 روزه و اوﻟﯿﻦ ﻓﺮزﻧﺪ ﺧﺎﻧﻮاده 
ﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻧﺨﻮردنﺷــﯿﺮ، اﺳـﺘﻔﺮاغ، ﺳـﺮﻓﻪﻫﺎی ﺧﺸـﮏ، 
ﺑﯿﻘﺮاری و ﺗﻨﻔﺲ دﺷﻮار ﺑﺴــﺘﺮی ﺷـﺪ. ﻋﻼﺋـﻢ وی ﭼﻨـﺪ روز 
ﻗﺒﻞ از ﺑﺴﺘﺮی ﺷﺮوع ﺷﺪه و ﺑﺘﺪرﯾﺞ ﺷﺪت ﭘﯿﺪا ﻧﻤ ــﻮده ﺑـﻮد. 
ﻧﻮزاد ﺣﺎﺻﻞ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ 83 ﻫﻔﺘ ــﻪ ﺑـﺎ وزن ﺗﻮﻟـﺪ 0032 ﮔـﺮم و 
آﭘﮕﺎر ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮد. وی از ﺷﯿﺮ ﻣﺎدر ﺗﻐﺬﯾ ــﻪ ﻣﯽﻧﻤـﻮد. در ﺑـﺪو 
ﺑﺴﺘﺮی، ﻧ ــﻮزاد ﻟﺘـﺎرژﯾـﮏ و ﺳـﯿﺎﻧﻮﺗﯿﮏ ﺑـﻮد. در ﺻـﻮرت و 
ﮔﺮدن ﭘﻮﺳﭽﻮﻟﻬﺎی )selutsup( ﭼﺮﮐﯽ ﺑ ــﺎ ﻗﻄـﺮ ﯾـﮏ ﺗـﺎ ﺳـﻪ 
ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ. درﺟﻪ ﺣ ــﺮارت رﮐﺘـﺎل 5/83 درﺟـﻪ 
ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد، ﺗﻌﺪاد ﺗﻨﻔﺲ 56 در دﻗﯿﻘﻪ، ﻫﻤ ــﺮاه ﺑـﺎ رﺗﺮاﮐﺴـﯿﻮن 
)noitcarter( ﺑﻮد. ﺻﺪاﻫﺎی ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮد. ارﮔﺎﻧﻮﻣﮕ ــﺎﻟﯽ 
وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ. ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ ﺑﯿﻤـﺎر ld/g41 و ﺷـﻤﺎرش ﮐـﺎﻣﻞ 
ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی ﺧــﻮن ﺷــﺎﻣﻞ 3mm/00121 ﻟﮑﻮﺳــﯿﺖ ﺑــﺎ 95% 
ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ، 53% ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ و 4% ﻣﻮﻧﻮﺳﯿﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ. ﻣ ــﯿﺰان 
اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿﺘﻬﺎ، اوره و ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد و ﺑﺮرﺳـﯽ ﮔﺎزﻫـﺎی 
ﺧـﻮن ﺷـﺮﯾﺎﻧﯽ )GBA(، اﺳـﯿﺪوز و ﻫﯿﭙﻮﮐﺴــﻤﯽ را ﻧﺸــﺎن 
ﻣﯽداد. در رادﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ اﺑﺘﺪاﯾﯽ ﻗﻔﺴﻪ ﺳﯿﻨﻪ، ارﺗﺸـﺎح ﻣﺤـﺎذات 
ﻧﺎف رﯾﻪ )raliharap( ﺳﻤﺖ راﺳﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟ ــﻪ 
ﺑـﻪ ﻋﻼﺋـﻢ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ و آزﻣﺎﯾﺸـﺎت ﭘـﺎراﮐﻠﯿﻨﯿﮏ و ﺑـﺎ ﺗﺸــﺨﯿﺺ 
اﺣﺘﻤـﺎﻟﯽ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧ ـــﯽ و ﺳﭙﺘﯽﺳــﻤﯽ، ﺟــﻬﺖ ﺑﯿﻤــﺎر درﻣــﺎن 
آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺷﺎﻣﻞ آﻣﭙﯽﺳﯿﻠﯿﻦ، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ و ﮐﻔﻠﯿﻦ ﺷـﺮوع 
ﺷﺪ. در روز ﺳﻮم ﺑﺴﺘﺮی، دﯾﺴﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻧ ــﻮزاد اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﯾﺎﻓﺖ ﮐﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ راﻟ ــﻬﺎی دو ﻃﺮﻓـﻪ رﯾـﻪ ﺑـﻮد. رادﯾـﻮﮔﺮاﻓـﯽ 
ﻣﺠﺪد ﻗﻔﺴﻪ ﺳﯿﻨﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﮑﻨﻮاﺧﺖ داﻧﺴــﯿﺘﻪ ﻫـﺮ دو رﯾـﻪ را 
ﻧﺸﺎن داد. 
    ﺑﻌـﺪ از دو روز در ﮐﺸـﺖ ﺧ ـــﻮن ﻧــﻮزاد اﺳــﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮک 
اﭘﯿﺪرﻣﯿﺪﯾﺲ رﺷﺪ ﻧﻤﻮد. اﻟﺒﺘـﻪ ﻫﻤﯿـﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴـﻢ از ﺗﺮﺷـﺤﺎت 
ﭼﺸﻢ، ﺑﻨﺪ ﻧﺎف و ﭘﻮﺳﭽﻮﻟﻬﺎی ﺻﻮرت و ﮔ ــﺮدن ﻧـﯿﺰ ﺑﺪﺳـﺖ 
آﻣﺪ. در ﮐﺸﺖ ﻣﺠﺪد ﺧﻮن ﻃﻔﻞ ﻫﻤﯿﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﺎ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﮐﺸﺖ ﻣﺜﺒﺖ اﺳ ــﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮک اﭘﯿﺪرﻣﯿﺪﯾـﺲ و وﺧـﺎﻣﺖ 
ﺗﺪرﯾﺠـﯽ ﺳـﯿﺮ ﺑﯿﻤـﺎری، ﺑـﺮای اداﻣـﻪ درﻣـﺎن واﻧﮑﻮﻣﺎﯾﺴــﯿﻦ 
ﺗﻮﺻﯿـﻪ ﺷـﺪ اﻣـﺎ ﺑـﻬﺒﻮدی ﻧـﺎﭼـﯿﺰ ﺑـﻮد و از روز دوازدﻫ ــﻢ 
ﺑﺴﺘﺮی وﺿﻌﯿﺖ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﺷﺪﯾﺪاً وﺧﯿـﻢ ﺷـﺪ. ﻧـﻬﺎﯾﺘﺎً در 
روز ﭼﻬﺎردﻫﻢ ﺑﺴﺘﺮی، ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺗﺎﺑﻠﻮی ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻓﻮت 
ﻧﻤـﻮد. در اﺗـﻮﭘﺴـﯽ، ﻧﻤﻮﻧـﻪﺑﺮداری از ﮐﺒـﺪ، رودهﻫـﺎ و رﯾــﻪ 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﺪه از ﮐﺒﺪ و رودهﻫ ــﺎ 
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮدﻧﺪ اﻣﺎ در ﻧﻤﻮﻧﻪ رﯾﻪ، ارﺗﺸﺎح ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ و 
ﭘﻼﺳﻤﺎﺳــﻞ در ﺑــﺎﻓﺖ ﺑﯿﻨــﺎﺑﯿﻨﯽ رﯾـــﻪ و دﺳﮑﻮاﻣﺎﺳـــﯿﻮن 
ﭘﻨﻮﻣﻮﺳﯿﺘﻬﺎی ﻫﯿﭙﺮﭘﻼﺳﺘﯿﮏ در آﻟﻮﺋﻮل ﻣﺸﺨﺺ ﺑﻮد. ﻓﯿﺒﺮوز 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ.  
 
ﺑﺤﺚ 
اﺳﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮک اﭘﯿﺪرﻣﯿﺪﯾﺲ ﯾﮑﯽ از ﯾﺎزده ﻧــﻮع اﺳـﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮک 
ﮐﻮاﮔﻮﻻز ﻣﻨﻔﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻﯾﯽ )09-56درﺻــﺪ( ﺑـﺮ 
روی ﭘﻮﺳﺖ ﻧﻮزادان ﺗﺸ ــﮑﯿﻞ ﮐﻠﻮﻧـﯽ ﻣﯽدﻫـﺪ و ﺑـﺎ ﺷﮑﺴـﺘﻪ 
ﺷﺪن ﺳﺪ ﭘﻮﺳﺘﯽ ـ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ ﺳﻮزن ـ وارد ﺑﺪن 
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ﻣﯽﺷـﻮد و ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ ﯾﮑـﯽ از ﻣﯿﮑ ـــﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴــﻤﻬﺎی ﺷــﺎﯾﻊ 
ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎی ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ از ﻃﺮﯾـﻖ ﮐﺎﺗﺘﺮﻫـﺎ و ﯾـﺎ در 
ﺻـﻮرت ﺿﻌـﻒ اﯾﻤﻨـﯽ )ﺑﻌﻨـﻮان ﻣﺜـﺎل در ﻧـﻮزادان( اﯾﺠـــﺎد 
ﺑﯿﻤـﺎری ﻣﯽﮐﻨـﺪ. اﯾـﻦ ﻣﯿﮑ ـــﺮوب ﺑــﺎ ﺗﻮﻟﯿــﺪ ﻣــﺎدهای ﺑﻨــﺎم 
edirahccasylopoxE ) ﻓـﺎﮐﺘﻮر emilS( اﻃــﺮاف ﺧــﻮد را 
ﺣﺎﯾﻞ ﻣﯽﻧﻤﺎﯾﺪ، ﻧﯿﺰ ﺑﺎﻋﺚ ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﯽ ﻣﯿﮑﺮوب ﺑﻪ ﺟﺪار داﺧﻠ ــﯽ 
ﮐﺎﺗﺘﺮﻫـﺎ ﻣﯽﺷـﻮد و در ﻣﻘـﺎﺑﻞ ﻓـﺎﮔﻮﺳـﯿﺘﻮز اﯾﺠـﺎد ﻣﻘـﺎوﻣﺖ 
ﻣﯽﻧﻤﺎﯾﺪ. ﺑﺪﯾﻨﻮﺳﯿﻠﻪ از اﺛﺮ آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی ﻣﯽﮐﻨـﺪ. در 
ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ اﯾﻦ ﻣﯿﮑﺮوب ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﺳﭙﺘﯽﺳﻤﯽ دﯾـﺮرس 
ﻧﻮزادی، اﯾﺠﺎد ﻣﻨﻨﮋﯾﺖ و آﺑﺴﻪﻫﺎی ﭘﻮﺳﺘﯽ اﯾﻔﺎ ﻣﯽﻧﻤﺎﯾﺪ.   
    در ﻣﻮرد ﺗﻌﺮﯾﻒ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﺑﯿﻨ ــﺎﺑﯿﻨﯽ )laititsretni( رﯾـﻮی 
ﺗﻮاﻓـﻖ ﮐﻠـﯽ وﺟـﻮد ﻧـﺪارد. در واﻗـﻊ ﮔﺮوﻫ ـــﯽ از اﺧﺘــﻼﻻت 
ﻫـﺘﺮوژن ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﮐـﻪ ﺧﺼﻮﺻﯿـﺖ وﯾـﮋه آﻧـﻬﺎ اﻟﺘـﻬﺎب ﺑـﺎﻓﺖ 
ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ )ﯾﻌﻨﯽ دﯾﻮاره آﻟﻮﺋﻮل و ﺑﺎﻓﺖ اﻃﺮاف آن( ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ و 
ﻋﻠﻞ ﻣﺘﻌﺪد ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه و ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ زﯾﺎدی دارﻧ ــﺪ. در ﺳـﺎل 
5691، wobeiL اوﻟﯿـﻦ ﺗﻘﺴـﯿﻢﺑﻨﺪی ﺑﺎﻓﺖﺷﻨﺎﺳـﯽ در ﻣـﻮرد 
اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻬﺎی ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ ﻣﺰﻣﻦ را ﺑﺸﺮح ذﯾـﻞ اراﺋـﻪ 
ﻧﻤﻮد: 
    1- ﭘﻨﻮﻣﻮﻧـﯽ ﺑﯿﻨ ـــﺎﺑﯿﻨﯽ ﻣﻌﻤــﻮل )laititsretni lausU 
-nammaH ,sitiloevla gnisorbif ,PIU ,ainomuenp
emordnys hciR(  
    2- ﭘﻨﻮﻣﻮﻧـﯽ ﺑﯿﻨـﺎﺑﯿﻨﯽ دﺳـﮑﻮاﻣﺎﺗﯿﻮ ) evitamauqseD 
PID ,ainomuenp laititsretni(  
    3- ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ ژاﻧﺖﺳﻞ )laititsretni llec tnaiG 
ainomuenp( 
    4- ﭘﻨﻮﻣﻮﻧــﯽ ﺑﯿﻨــﺎﺑﯿﻨﯽ ﭘﻼﺳﻤﺎﺳــﻞ )llec amsalP 
ainomuenp laititsretni( 
    5- ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ ﻟﻨﻔﻮﺋﯿﺪ )laititsretni diohpmyL 
PIL ,ainomuenp( 
    6- ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ ﻫﻤﺮا ﺑ ــﺎ ﺑﺮوﻧﺸـﯿﻮﻟﯿﺖ اوﺑﻠﯿـﺘﺮان ﯾـﺎ 
)laititsretni htiw stnartilbo sitiloihcnorB 
ainomuenp(: اﻧﺴﺪاد ﻓﯿﺒﺮوﺗﯿﮏ و اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﮔﺴﺘﺮده راﻫ ــﻬﺎی 
ﻫﻮاﯾﯽ ﮐﻮﭼﮏ)7(. 
    ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻓﺮم، ﻧﻮع PIU ﯾﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧــﯽ ﺑﯿﻨـﺎﺑﯿﻨﯽ ﮐﻼﺳـﯿﮏ 
اﺳـﺖ. اﯾـﻦ ﻓـﺮم، ﺗـﻬﺎﺟﻤﯽ و ﺑﺴـﯿﺎر ﭘﯿﺸـﺮوﻧﺪه ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ و 
اﺳﺎﻣﯽ ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ از ﺟﻤﻠﻪ آﻟﻮﺋﻮﻟﯿﺖ ﮐﺮﯾﭙﺘـﻮژﻧﯿـﮏ ﻓﯿـﺒﺮوزان و 
آﻟﻮﺋﻮﻟﯿﺖ اﺳﮑﻠﺮوزان ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻣﺰﻣﻦ ﺑﻪ آن اﻃﻼق ﻣﯽﮔﺮدد. در 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﺿﺎﯾﻌــﺎت ﻫـﺘﺮوژن در ﻣﺮاﺣـﻞ ﻣﺨﺘﻠـﻒ 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﮔﺮدد و از ﻣﺸﺨﺼﺎت آن اﯾﺠﺎد ﻏﺸﺎء ﻫﯿﺎﻟــــــﻦ 
و ﺿﺎﯾﻌـﺎت ﮐﯿﺴﺘـــــﯽ و ﺑـﺎﻻﺧﺮه ﻧﻤـﺎی ﻻﻧــــﻪ زﻧﺒ ـــﻮری 
)bmoc yenoh( در رﯾـﻪ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. ﺳـﺮاﻧﺠﺎم اﯾـﻦ ﻓــﺮم از 
ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ رﯾﻪ، ﺑﯿﻤﺎری ﭘﯿﺸــﺮﻓﺘﻪ ﻓﯿـﺒﺮوزان رﯾـﻮی، 
ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺗﻨﻔﺴﯽ و ﻣﺮگ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)2(. 
    در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺖﺷﻨﺎﺳﯽ ﻧﻮع PID ﯾﺎ دﺳﮑﻮاﻣﺎﺗﯿﻮ، ﺿﺎﯾﻌﺎت 
ﻣﺘﺤﺪاﻟﺸــﮑﻞ ﻫﺴــﺘﻨﺪ. در ﻣﯿﮑﺮوﺳـــﮑﻮپ اﻟﮑـــﺘﺮوﻧﯽ، 09% 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی دﺳﮑﻮاﻣﺎﺗﯿﻮ، SAP ﻣﺜﺒﺖ، ﺣﺎوی ﮔﺮاﻧﻮﻟﻬﺎی ﻟﯿﭙﯿﺪی 
و اﺟﺴﺎم ﺗﯿﻐ ــﻪای )ranimal( ﻣﯽﺑﺎﺷـﻨﺪ ﮐـﻪ ﺣـﺎﺻﻞ ﻧﮑـﺮوز 
ﭘﻨﻮﻣﻮﺳـﯿﺘﻬﺎی ﺗﯿـﭗ II و ﺳـــﻠﻮﻟﻬﺎی دﺳــﮑﻮاﻣﺎﺗﯿﻮ از ﻧــﻮع 
ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎی رﯾﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ)8(. 
    ﻋﺪهای ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﮐﻪ PID در ﺣﻘﯿﻘﺖ ﻓﺎز ﺳﻠﻮﻻر ﯾﺎ ﯾﮑ ــﯽ از 
ﻣﺮاﺣﻞ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﺑﯿﻨ ــﺎﺑﯿﻨﯽ ﮐﻼﺳـﯿﮏ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. در ﻧـﻮع PID، 
ﺑﻌﻀﯽ از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺪون درﻣﺎن ﺑﻬﺒﻮد ﻣﯽﯾ ــﺎﺑﻨﺪ. ﺑﻌﻀـﯽ ﻧـﯿﺰ 
ﻋﻠﯽرﻏﻢ درﻣﺎن ﺑﻪ ﺳ ــﻤﺖ ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ ﺗﻨﻔﺴـﯽ ﭘﯿـﺶ ﻣﯽروﻧـﺪ. 
ﺗﻐﯿـﯿﺮات اوﻟﯿـﻪ ﺑﺎﻓﺖﺷﻨﺎﺳـﯽ وﯾ ـــﮋه PID ﺷــﺎﻣﻞ ارﺗﺸــﺎح 
آﻟﻮﺋﻮﻟﯽ و اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻌﺪاد ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎی آﻟﻮﺋ ــﻮﻻر اﺳـﺖ. اﯾـﻦ 
آﻟﻮﺋﻮﻟﻬﺎ SAP ﻣﺜﺒﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨ ــﺪه وﺟـﻮد ﻣﻘـﺎدﯾﺮ 
زﯾـﺎد ﮔﻠﯿﮑـﻮژن و ﻣـﻮادی ﻣـﺎﻧﻨﺪ ﻣﻮﮐـــﻮﭘﻠــﯽ ﺳــﺎﮐﺎرﯾﺪ در 
ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮل اﺳﺖ. ﺳﺮاﻧﺠﺎم، ﺳــﻠﻮﻟﻬﺎی ﺟـﺪار آﻟﻮﺋـﻮل 
ﺿﺨﯿﻢ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ. ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑ ــﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳـﯽ ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ 
زﻣﺎﻧﯽ ﺷﺎﻣﻞ وﺟﻮد ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژ در ﻓﻀﺎی آﻟﻮﺋﻮﻟﯽ ) ﮐﻪ ﻫﻤ ــﺎن 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی etamauqsed ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ( ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳ ــﯿﻮن 
ﭘﻨﻮﻣﻮﺳﯿﺘﻬﺎی ﺗﯿﭗ II و ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺟﺪار آﻟﻮﺋﻮﻟﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. 
    ﻓﺮم ﻟﻨﻔﻮﺋﯿﺪی ﯾﺎ PIL ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻓﺮم در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑ ــﻪ 
SDIA اﺳـــﺖ. دو وﯾـــﺮوس VIH و VBE از ﺑﺮرﺳــــﯽ 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺟﺪا ﺷﺪهاﻧﺪ. در ﻣﻮاردی ﮐﻪ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧ ــﯽ 
ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ رﯾﻪ ﺑﯿﺶ از ﺷﺶ ﻣﺎه ﻃﻮل ﺑﮑﺸـﺪ ﻟﻔﻆ ﻣﺰﻣﻦ اﻃــﻼق 
ﻣﯽﺷﻮد . در اﯾﻦ ﻣﻮارد ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ PID ﺑ ــﻪ ﺳـﻤﺖ ﻓﯿـﺒﺮوز 
ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ ﻣﺰﻣﻦ )sisorbiF laititsretnI cinorhC( ﭘﯿﺸ ــﺮﻓﺖ 
ﻧﻤﺎﯾـــﺪ اﻣـــــﺎ ﻓﯿـﺒﺮوز در اﯾــــــــﻦ ﺑﯿﻤـﺎری ﮐﻤﺘــــــﺮ از 
)PIFU( sitinomuenP laititsretnI gnisorbiF lausU 
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ﺑﻪ ﭼﺸﻢ ﻣﯽﺧﻮرد)5(. در ﻋﯿﻦ ﺣﺎل ﺑﻌﻀﯽ ﻣﻌﺘﻘﺪﻧـﺪ ﮐـﻪ PID 
ﻫﻤﺎن ﻣﺮﺣﻠﻪ اوﻟﯿﻪ PIFU اﺳﺖ)8و 9(. ﺑﻄﻮر ﮐﻞ، ﻫ ــﺮ ﮐﻮدﮐـﯽ 
ﮐــﻪ ﺗﺮﯾــﺎد ﺗــﺎﮐﯽﭘﻨــﻪ، رﺗﺮاﮐﺴﯿـــــــﻮن ﺑﯿـــﻦ دﻧـــﺪهای 
)noitcarter latsocretni( و رال در ﺳﻤﻊ رﯾ ــﻪ را ﺑﺼـﻮرت 
ﻃﻮل ﮐﺸﯿﺪه ﺑﺮوز ﻣﯽدﻫﺪ و ﻓﺎﻗﺪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﯿﻤﺎری زﻣــﺎن ﺗﻮﻟـﺪ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ، ﺑﺎﯾﺪ از ﻧﻈﺮ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ رﯾﻮی ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﻮد.  
    در ﺑﺮرﺳــــــــﯽ اﯾــﻦ ﻣــﻮارد، RXC ﺑﺪﻟﯿــــــﻞ ﻋــﺪم 
ﺗﻮاﻧﺎﯾـــــــﯽ در ﻧﺸـﺎن دادن اﺑﺘ ـــﻼی دﯾــﻮاره آﻟﻮﺋــﻮل در 
ﻣﺮاﺣـﻞ اوﻟﯿــــ ـــﻪ ارزش ﺗﺸـﺨﯿﺼﯽ ﻣﺤـﺪودی دارد. اﺧـﯿﺮاً 
)TCRH(yphargomoT detupmoC noituloseR hgiH 
اﯾﻦ ﻣﺤﺪودﯾﺘﻬﺎ را ﮐﺎﻫﺶ داده اﺳﺖ. روﺷﻬﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻧﻮﮐﻠﺌـﺎر 
ﺳﻨﺘﯽﮔﺮاﻓﯽ )ﮔﺎﻟﯿﻮم اﺳﮑﻦ( ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﺑ ــﺮای ﺗﺸـﺨﯿﺺ ﺑﺴـﯿﺎر 
ﻣﻔﯿﺪ اﺳﺖ وﻟﯽ ﺑﺪﻟﯿﻞ ﺧﻄﺮات ﻧﺎﺷﯽ از ﺗ ــﺎﺑﺶ اﺷـﻌﻪ ﺗﻮﺻﯿـﻪ 
ﻧﻤﯽﺷﻮد. در ﺑﺮرﺳﯽ و ﭘﯿﮕﯿﺮی )pu wolloF( اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران، 
آزﻣﻮﻧﻬﺎی ﻋﻤﻠﮑﺮد رﯾﻪ ﻧﯿﺰ ﻣﻔﯿﺪ اﺳﺖ. ﯾﮏ ﺗﺴﺖ ﺳﺎده ﺷـﺎﻣﻞ 
ﺗﻌـﺪاد ﺗﻨﻔـﺲ در ﺧـﻮاب و ﺑﯿـﺪاری ﺟـﻬﺖ ﮐﺸـﻒ ﺗـﺎﮐﯽﭘﻨ ـــﻪ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. در ﯾﮏ ﮔﺰارش، 05% ﺑﯿﻤﺎران و در ﺑﻌﻀﯽ ﮔﺰارﺷﻬﺎ 
ﺗﺎ 78% ﻣﻮارد ﻃﯽ اﺳﺘﺮاﺣﺖ دﭼﺎر ﻫﯿﭙﻮﮐﺴﻤﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ.  
    دﻗﯿﻘﺘﺮﯾﻦ روش ﺗﺸﺨﯿﺺ، ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ رﯾﻪ اﺳﺖ. در ﺑﺴﯿﺎری 
ﻣـﻮارد، ﺑﺮرﺳـﯽ ﺑﺎﻓﺖﺷﻨﺎﺳـﯽ ﺗﺸـﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌـﯽ را ﻣﺴــﺠﻞ 
ﻣﯽﻧﻤﺎﯾﺪ. ﺗﻌﯿﯿﻦ زﻣﺎن ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﺑﺮای ﻫﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻄﻮر ﺟﺪاﮔﺎﻧ ــﻪ 
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯽﺷﻮد. اﻧﺪﯾﮑﺎﺳﯿﻮﻧﻬﺎی ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﻋﺒــﺎرﺗﻨﺪ از ﺑﯿﻤـﺎری 
ﻣﺰﻣﻦ رﯾﻮی، وﺟﻮد ﻋﻼﺋــﻢ ﺷـﺪﯾﺪ و ﯾﺎﻓﺘـﻪﻫﺎی ﻣﺸـﮑﻮک در 
رادﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺳﯿﻨﻪ و ﻧﯿﺰ ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع درﻣ ــﺎن ﺑـﺎ اﺳـﺘﺮوﺋﯿﺪ. 
روش ارﺟﺢ، ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﺑﺎز ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. وﺟﻮد ﮐﻤﭙﻠﮑﺴﻬﺎی اﯾﻤﻨـﯽ 
در ﺧﻮن اﻓﺮاد، ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ رﺳﻮب GgI و ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن در آﻟﻮﺋﻮﻟ ــﻬﺎ 
زﻣﯿﻨﻪ اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﯾﮏ را ﻣﻄﺮح ﻣﯽﮐﻨﺪ)2، 5، 8و 01(. 
    درﻣﺎن ﺣﻤﺎﯾﺘﯽ ﺷ ــﺎﻣﻞ رﻓـﻊ ﻫﯿﭙﻮﮐﺴـﻤﯽ و ﺟﻠـﻮﮔـﯿﺮی از 
ﻋـــﻮارض آن، ﻣ ـــــﺎﻧﻨﺪ اﻓﺰاﯾــــﺶ ﻓﺸــــﺎرﺧﻮن رﯾــــﻮی 
)elanomluproc( ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. ﺑـﺎﯾﺪ اﺷـــﺒﺎع اﮐﺴــﯿﮋن ﺧــﻮن 
ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ ﺑﺎﻻی 09% ﺣﻔﻆ ﺷــﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ ﺗﻐﺬﯾـﻪ ﭘﺮﮐـﺎﻟﺮی و 
ﺟﻠـﻮﮔـﯿﺮی از ﺑﺮﺧـﻮرد ﺑـﺎ آﻟـﺮژﻧـﻬﺎی ﻣﺤﯿﻄـﯽ و ﻋﻔﻮﻧﺘ ـــﻬﺎ 
ﺿﺮوری ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻤﺪهﺗﺮﯾﻦ داروی ﺑﮑ ــﺎر رﻓﺘـﻪ در درﻣـﺎن 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪ اﺳﺖ. ﺷﺮوع آن ﺑﺎ ﭘﺮدﻧﯿﺰون ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ 
و اداﻣﻪ درﻣﺎن ﺗﺎ ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻼﺋﻢ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ، ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻤﻠﮑﺮد رﯾـﻮی، 
ﻋﺪم ﺗﺤﻤﻞ دارو، اﯾﺠﺎد ﻋﻮارض و ﯾﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آن ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. 
ﺑﻌـﺪ از اﺳـﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎ، ﺳﯿﺘﻮﺗﻮﮐﺴـﯿﻨﻬﺎ و داروﻫـﺎی ﺳــﺮﮐﻮب 
ﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ از ﺟﻤﻠﻪ آزاﺗﯿـﻮﭘﺮﯾـﻦ، ﺳﯿﮑﻠﻮﻓﺴـﻔﺎﻣﯿﺪ و 
ﻣﺘﻮﺗﺮﮐﺴﺎت ﻧﯿﺰ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده واﻗﻊ ﺷﺪه اﺳﺖ. اﺛﺮات ﮐﻮﺗـﺎه 
ﻣﺪت اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺧﻮب اﺳﺖ وﻟﯽ اﺛﺮات دراز ﻣﺪﺗﺸﺎن ـ ﺑﻌﻠﺖ 
ﻧﺎدر ﺑﻮدن ﺑﯿﻤﺎری ـ ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ دﻗﯿﻖ واﻗ ــﻊ ﻧﺸـﺪه اﺳـﺖ. 
ﺑﻌﻼوه ﮔﺰارﺷﺎﺗﯽ ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ اﯾﻨﮑﻪ ﺧﻮد اﯾـﻦ داروﻫـﺎ ﻣﯽﺗﻮاﻧﻨـﺪ 
ﻣﻨﺠﺮ ﺑ ــﻪ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧـﯽ ﺑﯿﻨـﺎﺑﯿﻨﯽ ﺷـﻮﻧﺪ وﺟـﻮد دارد. درﻣـﺎن ﺑـﺎ 
ﺳﯿﮑﻠﻮﺳـﭙﻮرﯾﻦ A و دیﭘﻨﯽﺳـﯿﻼﻣﯿﻦ در ﺑﭽـﻪﻫﺎ و ﻧ ـــﯿﺰ در 
ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺧﻮﺑﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳﺖ. در ﻣﻮارد ﻣﻘـﺎوم ﺑـﻪ 
اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪ، ﮐﻠﺮوﮐﯿﻦ و ﺳﺎﯾﺮ داروﻫﺎی ﺿﺪ ﻣﺎﻻرﯾﺎ ﺑﺨﺼﻮص 
در درﻣــﺎن PIL، PIU و PID در ﮐﻮدﮐــﺎن دارای ﺳـــﺎﺑﻘﻪ 
ﺧﺎﻧﻮادﮔ ــﯽ، ﺑـﺎ ﻧﺘـﺎﯾﺞ رﺿﺎﯾﺘﺒﺨﺸـﯽ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﻮده اﺳـﺖ. در 
ﺻﻮرت ﺷﮑﺴﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ اﺳـﺘﺮوﺋﯿﺪ، درﻣـﺎن ﺑـﺎ ﮐﻠﺮوﮐﯿـﻦ ـ 
ﺑﺨﺼـﻮص در درﻣـﺎن PID)دﺳـﮑﻮاﻣﺎﺗﯿﻮ( ـ ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده 
ﻗﺮار ﻣﯽﮔﯿﺮد)5، 6، 11، 21و 31(. 
    درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮﺳ ــﺘﺮوﺋﯿﺪ ﺑـﺪون ﺗﺸـﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌـﯽ )ﺑـﻪ 
ﮐﻤﮏ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ رﯾﻪ( ﺧﻄﺮﻧ ــﺎک اﺳـﺖ، زﯾـﺮا ﭘﭙﻨﻮﻣﻮﻧـﯽ ﻣﺰﻣـﻦ 
وﯾﺮوﺳﯽ )ainomuenp lariv cinorhC( ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﺗﺎﺑﻠﻮی 
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻧﻤﺎﯾﺪ و ﺳﺮﮐﻮب دﻓﺎع ﻣﯿﺰﺑﺎن ﺑﻮاﺳـﻄﻪ 
ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮﺳﺘﺮوﺋﯿﺪ اﯾﺠﺎد ﻣﺸﮑﻼت ﺑﯿﺸﺘﺮی ﻧﻤﺎﯾﺪ. در ﺻـﻮرت 
ﻗﻄﻊ درﻣﺎن وﯾﺎ درﻣﺎن ﻧﺎﻗﺺ، ﻋﻮد ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻄﻌﯽ اﺳﺖ)5(. 
    ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی ﺳـﺨﺖ ﻧـﻮزادی و ﺳﭙﺘﯽﺳ ـــﻤﯽ 
ﻧﻮزادی زﻣﯿﻨﻪ را ﺑــﺮای اﯾﺠـﺎد ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻬﺎی ﺑﯿﻨـﺎﺑﯿﻨﯽ ﻓﺮاﻫـﻢ 
ﮐﻨﻨﺪ. ﻟ ــﺬا ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻣﻄـﺎﻟﺐ ﻓـﻮق، در ﺗﺸـﺨﯿﺺ اﻓـﺘﺮاﻗﯽ 
ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﻧﻮزادی ﺑﺨﺼﻮص در اﻧﻮاﻋﯽ ﮐ ــﻪ از ﻧﻈـﺮ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑـﯽ 
ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺑﻪ درﻣﺎﻧﻬﺎی ﻣﻌﻤﻮل آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺟـﻮاب 
ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻧﻤﯽدﻫﻨﺪ، ﺑﺎﯾﺴـﺘﯽ ﺗﺸـﺨﯿﺺ اﺣﺘﻤـﺎﻟﯽ PID در ﻧﻈـﺮ 
ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد. 
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